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РЕЗЮМЕ В последние годы Clostridium diffi cile стала одним из распространенных и агрессивных внут-
рибольничных возбудителей. Токсигенный штамм C. diffi cile является этиологическим агентом 
псевдомембранозного колита. При отсутствии своевременной адекватной терапии данное за-
болевание приводит к развитию жизнеугрожающих осложнений.  Для предупреждения развития 
C. diffi cile-инфекции необходимы оптимизация политики применения антибиотиков в стацио-
наре и строгое соблюдение принципов инфекционного контроля. В настоящем обзоре литера-
туры представлены современные подходы к диагностике, лечению и профилактике инфекции, 
вызванной C. diffi cile.
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ABSTRACT In recent years, Clostridium diffi cile has become one of the most common and aggressive nosocomial 
pathogens. The toxigenic strain of C. diffi cile is the etiological agent of pseudomembranous colitis. 
This disease leads to the development of dangerous complications without proper therapy. To pre-
vent the C. diffi cile infection, optimization of in-hospital antibiotics usage and strict compliance with 
principles of infection control are required. The review of literature presents modern approaches to 
diagnosis, treatment and prevention of infections, caused by C. diffi cile.
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Еще в начале XX века тысячи людей погибали 
от дизентерии, пневмонии и раневых инфекций. 
Открытие антибиотиков и внедрение их в клиничес-
кую практику позволило спасти миллионы челове-
ческих жизней. Сегодняшнюю медицину невозмож-
но представить без противомикробных препаратов. 
Использование антибиотиков в Европейских странах в 
2011 г., выраженное в условных суточных дозах (DDD), 
составляло от 15 до 45 суточных доз на 1000 населения 
в сутки [1]. В России в 2011 г. было продано 295 млн 
упаковок антибиотиков, а по прогнозам экспертов, в 
2016 г. продажи антибиотиков в России могут достиг-
нуть 360,9 млн упаковок в год [2]. 
В настоящее время доказано, что нерациональное 
и необоснованное применение противомикробных 
препаратов ведет к росту устойчивости бактерий к 
антибиотикам и увеличению этиологической роли 
микроорганизмов, ранее не встречавшихся в структу-
ре основных возбудителей [3]. К числу таких патоге-
нов относится Clostridium difficile. Токсигенный штамм 
C. difficile является этиологическим агентом псевдо-
мембранозного колита (ПМК).
Первое сообщение об энтероколите со смертель-
ным исходом было сделано Billroth в 1867 г. [4]. В 1893 г. 
американский хирург J. Finney описал клинический 
случай диареи, закончившийся смертью пациентки. На 
аутопсии в толстой кишке больной были обнаружены 
образования, описанные как «дифтеритические мем-
браны». В последующем такое поражение кишечни-
ка получило название «псевдомембранозный колит» 
(ПМК). До внедрения антибиотиков в клиническую 
практику это заболевание встречалось очень редко 
у пациентов, перенесших обширные операции на 
желудочно-кишечном тракте. Диагноз устанавливали 
только при аутопсии. Патоморфологические данные 
свидетельствовали об инфекционной природе этого 
заболевания, но в течение длительного времени уста-
новить истинного возбудителя не удавалось. В 1960-х 
гг. этиологическим фактором псевдомембранозного 
колита считался Staphylococcus aureus [5, 6]. Однако 
применение антибиотиков с антистафилококковой 
активностью для профилактики и лечения инфекци-
онных осложнений приводило к увеличению частоты 
диареи у пациентов и развитию тяжелых форм энте-
ГДГ — глутаматдегидрогеназа
ПМК — псевдомембранозный колит
ПЦР — полимеразная цепная реакция
DDD — Defined Daily Doses (условные суточные дозы)
ESCMID — European Societyof Clinical Microbiology and 
Infectious Diseases (Европейское Общество 
клинической микробиологии и инфекционных 
болезней)
FDA — Food and Drug Administration U.S. (Управление 
по надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов США)
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роколита. Только во второй половине 1970-х гг. была 
доказана этиологическая роль C. difficile в развитии 
псевдомембранозного колита [7, 8].
Clostridium difficile — грамположительные, споро-
образующие анаэробные бактерии. Впервые описа-
ны в 1935 г. I. Hall et E. O’Toole. Латинское название 
«difficile» («трудно») исследователи дали этой клостри-
дии, сославшись на «необычные трудности, которые 
встретились при ее изоляции и изучении» [9].
C. difficile широко распространены в природе. Они 
были обнаружены в морских отложениях и почве, 
выделены из кишечника верблюдов, лошадей, собак, 
кошек и домашних птиц. Бессимптомное носительство 
C. Difficile среди взрослых людей встречается в 1,9–4% 
[10, 11]. 
Споры C. difficile устойчивы к воздействию хими-
ческих и физических факторов и могут длительно 
оставаться жизнеспособными в условиях окружающей 
среды. 
Факторами патогенности C. difficile являются ток-
сины А и В, которые в организме человека проявляют 
синергизм действия. Токсин А —энтеротоксин, нару-
шающий барьерную функцию слизистой оболочки 
кишечника. Токсин В — цитотоксин. Он сильнее токси-
на А в 1000 раз и для развития инфекции обязателен. 
В эксперименте пикограмм токсина В способен оказы-
вать цитопатический эффект. В большинстве случаев 
при ПМК поражение ограничено толстой кишкой. При 
тяжелых формах заболевания возможны системные 
осложнения, в том числе лихорадка, гипотензия и 
шок. В экспериментах на животных показано, что это 
связано с системным распространением токсинов [12]. 
Около 10% штаммов C. difficile продуцируют бинар-
ный токсин (binarytoxin — CDT). Этот токсин относит-
ся к семейству клостридиальных iota-like токсинов. 
Штаммы, продуцирующие бинарный токсин, отли-
чаются повышенной вирулентностью. У пациентов, 
инфицированных таким штаммом, ПМК протекает в 
более тяжелой форме и чаще отмечаются рецидивы 
заболевания и смертельные исходы [13–15]. Штаммы 
C. difficile, не продуцирующие токсины, не являются 
патогенными. 
Ведущими факторами риска развития ПМК явля-
ются предшествующая антибактериальная терапия и 
госпитализация в течение последних 3 мес. Прием 
противомикробных препаратов является основным 
фактором риска развития инфекции, вызванной 
C. difficile. Антибиотики подавляют нормальную мик-
рофлору кишечника и создают нишу для развития 
вегетативных форм клостридий. Самый высокий риск 
развития ПМК — в течение первого месяца после 
лечения антибиотиками. Заболевание могут вызвать 
любые противомикробные препараты, но чаще всего 
ПМК отмечается после лечения клиндамицином, хино-
лонами, цефалоспоринами 2–3-й генерации и карба-
пенемами. Наименьшим «колитогенным» действием 
обладают макролиды, тетрациклины, тигециклин [10, 
16–18].
Описаны и другие факторы риска развития ПМК. 
Ряд исследователей указывают на то, что риск инфи-
цирования C. difficile увеличивается у пациентов стар-
ше 65 лет [14–16]. Вероятно, это связано с возрастными 
нарушениями микроэкологии кишечника и ослабле-
нием иммунитета. В группу риска попадают пациен-
ты, получающие терапию ингибиторами протонной 
помпы и Н2-блокаторами [14, 16]. 
Число случаев внутрибольничного заражения 
C. difficile в последние годы увеличивается во всем 
мире. Так, в 2009 г. в США зарегистрированs 336 000 
случаев ПМК, что составляет 1% всех госпитализаций 
в стационары этой страны [19]. В Саксонии за 5 лет 
заболеваемость увеличилась в 6 раз [20]. В крупных 
стационарах распространенность заболевания может 
достигать 40,3 случаев на 100 000 койко-дней [16]. По 
данным многоцентрового исследования, проведенно-
го в 183 стационарах США, в структуре возбудителей 
инфекций, связанных с оказанием медицинской помо-
щи, C. difficile занимает первое место (12,1%), опережая 
таких возбудителей, как S. aureus (10,7%), K. pneumoniae 
(9,7%) и E. coli (9,3%) [21]. В России инфекция, вызван-
ная C. difficile, не подлежит обязательной регистрации. 
Поэтому оценить реальную заболеваемость и распро-
страненность этого возбудителя не представляется 
возможным. Во многих стационарах ПМК не рассмат-
ривается как серьезная проблема, а без проведения 
обследования пациентов на C. difficile-инфекцию мно-
гие случаи заболевания остаются недиагностирован-
ными. Однако замкнутые пространства стационаров с 
большим скоплением пациентов, имеющих различные 
факторы риска, способствуют передаче C. difficile кон-
тактным путем через руки медицинского персонала и 
различные предметы ухода [22].
Клиническая картина C. difficile-инфекции может 
различаться в зависимости от степени тяжести заболе-
вания. Типичные проявления — водянистый стул, боли 
в животе и субфебрильная температура. Нередко регис-
трируют лейкоцитоз и гипоальбуминемию. Частота 
стула достигает 10 раз в сутки, при тяжелых формах 
доходя до 20–30 раз. Диарея носит упорный характер, 
и при отсутствии лечения у пациентов быстро раз-
виваются водно-электролитные нарушения. Легкие 
формы ПМК часто остаются недиагностированными. 
При тяжелом течении ведущими становятся систем-
ные проявления заболевания: спутанность сознания, 
гектическая лихорадка, вентиляционные нарушения, 
выраженный лейкоцитоз вплоть до лейкемоидных 
реакций и значительные электролитные расстройства. 
У пациентов с таким вариантом течения заболевания 
может развиваться токсическая дилатация толстой 
кишки при отсутствии диареи [23].
Рецидивы ПМК отмечаются примерно в 20% случа-
ев [24]. Причиной рецидива инфекции может быть как 
неполная санация кишечника пациента от спор, так и 
повторное заражение. Факторами риска рецидивиро-
вания заболевания являются продолжающаяся анти-
бактериальная терапия, применение антисекреторных 
препаратов и пожилой возраст больных [18].
Смертность от ПМК зависит от тяжести течения, 
сопутствующих заболеваний, возраста пациентов и 
колеблется от 9,3 до 22% [24–27]. В случае развития 
молниеносной формы заболевания летальность дости-
гает 53% [28].
Диагностика ПМК основана на комплексной оцен-
ке анамнеза, клинических, лабораторных и инстру-
ментальных данных [29]. 
ПМК может быть заподозрен у пациентов с диаре-
ей, из анамнеза которых известно о предшествующей 
в течение 2 мес антибактериальной терапии, госпита-
лизации в другое лечебное учреждение, или у которых 
диарея развилась спустя 72 ч после настоящей госпи-
тализации. Для подтверждения диагноза необходимо 
проведение лабораторно-инструментальных методов 
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обследования. Изменения, выявляемые при общекли-
нических лабораторных исследованиях крови и кала, 
рентгенологическом и ультразвуковом исследовании 
брюшной полости, неспецифичны. Тем не менее они 
помогают установить степень тяжести заболевания. 
Эндоскопическое исследование позволяет оценить 
выраженность морфологических изменений в кишеч-
нике. В тяжелых случаях заболевания при эндоскопи-
ческом исследовании отмечают диффузную гиперемию 
и отечность слизистой оболочки с утолщением стенки 
кишки. На поверхности обнаруживают характерные 
фибринозные бляшки желтовато-белого цвета (псев-
домембраны) от 2 до 10 мм в диаметре, имеющие тен-
денцию к слиянию при прогрессировании процесса. 
Гистологическое исследование выявляет, что псевдо-
мембраны состоят из фибрина, слизи, эпителиального 
детрита, разрушенных нейтрофилов. Типичная мак-
роскопическая картина изменений в толстой кишке 
позволяет подтвердить диагноз. На ранних стадиях 
заболевания псевдомембраны в кишечнике не обнару-
живают. В связи с плохой переносимостью пациентами 
колоноскопии, невысокой чувствительностью на ран-
них стадиях и риском перфорации кишки на поздних 
стадиях заболевания показания к эндоскопическому 
исследованию при ПМК ограничены [26, 29].
При классическом бактериологическом исследова-
нии можно выделить и идентифицировать C. difficile. Но 
без последующего определения продукции токсинов 
данный метод не позволяет отличить бессимп томное 
носительство нетоксигенного штамма от C. difficile-
инфекции. Кроме того, бактериологическое исследо-
вание требует длительного времени и значительных 
материальных затрат. Это ограничивает показания к 
его проведению с научными и эпидемиологическими 
целями. 
Основным методом подтверждения диагно-
за ПМК является обнаружение токсинов C. difficile в 
кале. Современные международные рекомендации по 
диагностике C. difficile-инфекций [30–33] предлагают 
использование нескольких вариантов диагностичес-
ких тестов (табл. 1). Предложенные методы облада-
ют различной чувствительностью, специфичностью и 
стоимостью.
Согласно рекомендациям Европейского Общества 
клинической микробиологии и инфекционных болез-
ней (ESCMID) [30], обследование пациентов на C. difficile-
инфекцию следует проводить только при наличии 
жидкого стула. Образцы оформленного кала необхо-
димо исключать из анализа. Это объясняется тем, что 
основным проявлением заболевания является диарея, 
вызванная токсинами C. difficile. Бессимптомное носи-
тельство нетоксигенных штаммов не требует лече-
ния пациентов. Исключение составляют клинические 
ситуации, когда отсутствие диареи связано с парезом 
кишечника и/или развитием токсической дилатации 
толстой кишки. При клиническом выздоровлении от 
C. difficile-инфекции лабораторное подтверждение не 
требуется.
Идеальный метод диагностики C. difficile-инфек-
ции должен быть быстрым, специфичным, чувстви-
тельным и недорогим. Очевидно, что ни один из 
существующих методов не может удовлетворить всем 
перечисленным требованиям. Поэтому ESCMID реко-
мендует применять одновременно несколько тестов. 
Примерный алгоритм диагностики C. difficile-инфек-
ции представлен на рисунке.
Таблица  1
Основные методы диагностики C. difficile-инфекций
Метод исследования Время, необ-
ходимое для 
получения 
результата
Комментарии
Определение глутамат-
дегидрогеназы (ГДГ) 
методом ИФА
2 ч Метод для первоначального скринин-
га. Высокая чувствительность, низкая 
стоимость, низкая специфичность. Для 
положительных образцов необходимо 
подтверждение токсинообразования
Определение токсинов 
А и В
2 ч Подтверждающий тест для ГДГ-положи-
тельных образцов. Высокая специ-
фичность, низкая стоимость. Чувстви-
тельность зависит от производителя 
тест-систем
ПЦР-диагностика для 
выявления генов, коди-
рующих образование 
токсинов
4 ч Высокая чувствительность. Возможность 
ложноположительных результатов в 
связи с низкой специфичностью. Не 
рекомендуется для скрининга. Высокая 
стоимость
Определение цитоток-
сичности
24–72 ч «Золотой стандарт» для определения 
токсинов в кале. Редко используют для 
рутинной диагностики. Высокая стои-
мость и трудоемкость
Культуральное 
(бактериологическое) 
исследование
Более 3 сут При выделении чистой культуры обяза-
тельно подтверждение токсинообразо-
вания. Ограниченное применение из-за 
высокой стоимости и длительности. 
Чистая культура необходима для опре-
деления чувствительности к антибиоти-
кам у больных в критическом состоянии 
и во время внутрибольничных вспышек
Рисунок. Алгоритм диагностики C.difficile-инфекции [24]
Диагностика 
C. difficile-инфекции
–
Определение токсинов А и В
Определение глутамат дегидро-
геназы (ГДГ) или ПЦР-определение 
генов токсинов А и В
Нет C. difficile-инфекции
Определение токсинов А и В или 
определение цитотоксинов
Определение ГДГ или ПЦР-
определение генов токсинов А и 
В или определение цитотоксинов
В кале токсины C. difficile не
обнаружены, но штамм C. difficile 
может присутствовать
Диагностирована 
C. difficile-инфекция
–
+ +
+ +
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Каждое лечебное учреждение должно самостоя-
тельно разрабатывать алгоритм диагностики C. difficile-
инфекции в зависимости от имеющихся возможностей. 
Для повышения качества и достоверности диагности-
ки в настоящее время рекомендуется двухступенчатый 
алгоритм, включающий первоначально быстрый и 
чувствительный тест с последующим подтверждением 
более специфичным методом. Наиболее рациональ-
ным является применение тест-систем для выявления 
глутаматдегидрогеназы (ГДГ) или токсинов C. difficile 
с последующим подтверждением цитотоксическим 
тестом или ПЦР. Такой подход позволяет быстро диа-
гностировать C. difficile-инфекцию на ранней стадии и 
избежать гипердиагностики [30–33]. 
Подтверждение инфекции, вызванной токсиген-
ным штаммом C. difficile, требует быстрого изменения 
тактики ведения пациента. Прежде всего, рекоменду-
ется отменить антибиотики, на фоне которых разви-
лась картина ПМК. Продолжение системной антибак-
териальной терапии увеличивает риск рецидива ПМК 
[31]. Если основное заболевание пациента требует про-
должения противомикробной терапии, то целесооб-
разно заменить препараты на «менее колитогенные», 
такие как тетрациклины или тигециклин. 
В Международных рекомендациях по лечению 
C. difficile-инфекции [31, 32] объем терапевтических 
мероприятий указан для различных групп пациентов 
(табл. 2). Различают легкую, тяжелую формы ПМК и 
рецидивирующее течение. Отдельно выделена группа 
пациентов, у которой невозможен пероральный прием 
антибиотиков. Степень тяжести ПМК определяется 
на основании лабораторных показателей. При лег-
кой форме в периферической крови обнаруживается 
менее 15 000/мкл лейкоцитов, содержание сывороточ-
ного креатинина не достигает 1,5-кратного исходного 
уровня. При тяжелой инфекции отмечается лейко-
цитоз более 15 000/мкл, гипоальбуминемия (<30 г/л), 
уровень в крови креатинина выше 133 μм или превы-
шает исходный более чем в 1,5 раза. При наличии у 
пациента с легкой формой ПМК дополнительных фак-
торов риска, таких как возраст старше 65 лет, прове-
дение иммуносупрессии, лечение антисекреторными 
препаратами, тяжелые сопутствующие заболевания, 
стартовую терапию следует проводить в соответствии 
с рекомендациями для тяжелой формы заболевания.
Несмотря на то, что чаще всего причиной развития 
C. difficile-инфекции являются антибиотики, именно 
своевременное назначение этиотропной антибактери-
альной терапии служит основой успешного излечения 
ПМК. 
В ряде случаев при легкой форме ПМК отмена 
антибиотиков, которые вызвали инфекцию, может 
привести к исчезновению симптомов заболевания в 
течение 48 ч. Но так как заранее предсказать течение 
заболевания невозможно, то специфическое лечение 
назначают обязательно. Препаратом выбора является 
метронидазол. При легких формах ПМК статистически 
значимых различий в эффективности терапии, частоте 
осложнений и рецидивов при лечении метронидазо-
лом и ванкомицином не выявлено. Лечение легких 
форм ПМК метронидазолом более оправдано с эко-
номических позиций. У больных с тяжелой C. difficile-
инфекцией ванкомицин значительно превосходит по 
эффективности метронидазол. [32, 34]. 
Внутривенное введение ванкомицина для лечения 
C. difficile-инфекции не показано, так как при таком 
способе введения в просвете кишки не достигает-
ся необходимая терапевтическая концентрация анти-
биотика. При пероральном приеме он не всасывается 
из просвета желудочно-кишечного тракта, что позво-
ляет создать высокие концентрации препарата в про-
свете толстой кишки и избежать развития побочных 
эффектов даже при длительном применении [32]. 
В случае пареза кишечника принятый перорально 
ванкомицин не достигает толстой кишки. Для таких 
пациентов рекомендуется введение препарата через 
назогастральный зонд или путем удерживаемых 
клизм. У этой группы пациентов показано внутривен-
ное назначение тигециклина [35].
При молниеносном течении ПМК или развитии 
токсической дилатации толстой кишки, кишечной 
непроходимости или перфорации толстой кишки 
показано хирургическое лечение (тотальная или суб-
тотальная колэктомия). Летальность от экстренной 
операции при осложненном ПМК составляет от 19 до 
71% в зависимости от клинического состояния боль-
ного. Независимыми факторами риска летальности у 
пациентов, перенесших колэктомию по поводу ослож-
нений ПМК, являются: развитие шока (необходимость 
вазопрессоров), повышение уровня сывороточного 
лактата (≥5 μм), развитие полиорганной недостаточ-
ности и необходимость искусственной вентиляции 
легких [32].
Рецидивом ПМК считается повторное появление 
симптомов заболевания в течение 8 нед после нача-
ла предыдущего эпизода (при условии клинического 
излечения первого эпизода). Лечение первого реци-
Таблица  2
Рекомендации Европейского Общества клинической 
микробиологии и инфекционных болезней по лечению 
инфекции, вызванной C. difficile [32] 
Степень тяжести 
(группы пациентов)
Терапия Длитель-
ность
Легкая Отмена антибиотика, вызвавшего диарею; 
наблюдение при отсутствии ухудшения 
состояния
48 ч
Метронидазол 500 мг х 3 раза перорально или
Ванкомицин 125 мг х 4 раза перорально
10 сут
Тяжелая Ванкомицин 125 мг (250–500 мг) х 4 раза 
перорально или
Фидаксомицин* 200 мг х 2 раза перорально
10 сут
Хирургическое лечение в случае развития «токсической 
мегаколон», «острого живота» или острой кишечной 
непроходимости
Первый рецидив Ванкомицин 125 мг (250 мг) х 4 раза перо-
рально или
Фидаксомицин* 200 мг х 2 раза перорально
10 сут
Непрерывно рециди-
вирующее течение
Ванкомицин 125 мг (250 мг) х 4 раза перо-
рально (10 сут) с последующей пульс-терапией 
(250–500 мг перорально каждые 2–3 сут)
5 нед
Ванкомицин 125 мг (250 мг) х 4 раза перо-
рально (10 сут) с последующим постепенным 
снижением дозы до 125 мг в сутки
7 нед
При значительном ухудшении состояния и многократных 
рецидивах — трансплантация кишечной микробиоты 
(fecal microbiota transplantation)
Пациенты, у которых 
невозможен прием 
пероральных анти-
биотиков
Метронидазол 500 мг х 3 раза внутривенно +
ванкомицин 500 мг (в 100 мл физиологическо-
го раствора) х 4 раза ректально в ретенцион-
ной клизме или через назогастральный зонд ±
тигециклин 50 мг х 2 раза внутривенно
10 сут
Примечание: * — Фидаксомицин — препарат из группы макролидов, одобрен в 
2011 г. FDA (Foodand Drug Administration U.S.) для лечения C. diffi cile-инфекции. В 
настоящее время в России не зарегистрирован
Chyornenkaya T.V. Psevdomembranoznyy kolit: diagnostika, lechenie i profilaktika (obzor literatury) 
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дива ПМК рекомендуется проводить ванкомицином 
в соответствии со схемой лечения первичной инфек-
ции. При развитии второго и последующих рецидивов 
ванкомицин назначают на 5—7-й нед с постепенным 
снижением дозы и кратности приема. Такой режим 
терапии позволяет спорам C. difficile перейти в вегета-
тивную форму, чувствительную к ванкомицину [32].
В случае развития множественных рецидивов ПМК, 
плохо поддающихся лечению, возможно примене-
ние трансплантации кишечной микробиоты (fecal 
microbiota transplantation) [32, 36]. По имеющимся в 
настоящее время данным, фекальные трансплантации 
являются безопасным и высокоэффективным методом 
лечения рецидивирующей инфекции. Но эту экспери-
ментальную форму лечения можно проводить только в 
специализированных центрах с опытом подбора доно-
ров. В настоящее время активно ведется разработка 
стандартизованных бактериальных препаратов, поз-
воляющих заменить фекальную трансплантацию [37]. 
В последние годы в литературе появились сообще-
ния о лечении C. difficile-инфекции другими противо-
микробными средствами. Кроме рекомендованных 
метронидазола, ванкомицина, тигециклина и фидак-
сомицина описан опыт применения нитазоксанида и 
рифаксимина [38–40]. 
Нитазоксанид — противопаразитарное средство 
широкого спектра действия, зарегистрированное FDA 
для лечения заболеваний, вызванных простейшими и 
гельминтами. В клинических исследованиях показана 
активность этого препарата при C. difficile-инфекции, 
но преимуществ по сравнению с метронидазолом и 
ванкомицином не обнаружено [38]. В России данный 
препарат не зарегистрирован.
Рифаксимин — производное рифамицина, плохо 
всасывающееся в кишечнике. Обладает широким 
спектром противомикробной активности, включая C. 
difficile. Однако к рифаксимину очень быстро разви-
вается устойчивость бактерий [39]. В настоящее время 
препарат рассматривается как дополнительное сред-
ство при лечении рецидивирующего ПМК [40].
Как дополнение к стандартной терапии при лече-
нии C. difficile-инфекции иногда применяют про-
биотики. Считается, что они восстанавливают нор-
мальную микрофлору кишечника. Однако состав 
кишечных бактерий изменяется только временно и 
возвращается в устойчивое состояние после отме-
ны препаратов [43]. В современных руководствах по 
лечению C. difficile-инфекции [31, 32] нет четких реко-
мендаций по использованию пробиотиков. Целый ряд 
исследований показывает отсутствие эффективности 
пробиотиков при лечении ПМК [41–44]. Вместе с тем 
мета-анализ 23 рандомизированных контролируемых 
исследований выявил наличие доказательств того, что 
пробиотики являются безопасными и эффективными 
средствами профилактики C. difficile-ассоциированной 
диареи [45]. По-видимому, для определения места про-
биотиков в профилактике и лечении ПМК необходимы 
дополнительные исследования.
По мнению экспертов [22, 27, 32], разработка новых 
методов лечения и диагностики C. difficile-инфекции 
не позволит решить проблему роста заболеваемо сти 
ПМК. Многочисленные исследования показывают пов-
семестное распространение возбудителя в учрежде-
ниях здравоохранения. Так, по данным E.R. Dubberke, 
споры C. difficile выделялись с поверхностей окружаю-
щей среды в 100% отобранных образцов в палатах, где 
до этого лечили инфицированных пациентов, и в 33% 
образцов из палат, где таких пациентов не было [46]. В 
исследовании N. Walker C. Difficile удалось выделить в 
58% образцов, взятых с поверхности манжет тономет-
ров [47]. 
Значительных успехов в борьбе с C. difficile-
инфекцией удалось добиться в Великобритании. На 
национальном уровне были внедрены комплексные 
мероприятия: обязательная регистрация всех случа-
ев выделения C. Difficile, система риботипирования 
возбудителя, и современные меры инфекционного 
контроля. Благодаря этому частота случаев C. difficile-
инфекции за период с 2008 по 2010 г. уменьшилась 
более чем на 50%, а число смертельных исходов сокра-
тилось на 70% [48, 49].
Согласно современным представлениям, ведущее 
место в профилактике инфекции, вызванной C. difficile, 
отводится улучшению инфекционного контроля и 
оптимизации политики антибактериальной терапии 
в стационарах. 
Основные мероприятия инфекционного контроля 
заключаются в контактных мерах предосторожно сти 
(гигиена рук, использование одноразовых перчаток 
и халатов, качественная обработка инструментов, 
использование одноразовых предметов ухода, изоля-
ция заболевших пациентов). Споры C. difficile устойчи-
вы к действию спиртсодержащих дезинфицирующих 
препаратов [29, 50], поэтому самым эффективным 
способом профилактики распространения C. difficile 
является тщательное мытье рук щетками с мылом 
(механическое удаление спор).  
Задачами оптимизации антибактериальной тера-
пии являются: повышение терапевтической и эко-
номической эффективности лечения, минимизация 
побочных эффектов и непредвиденных последствий 
применения противомикробных препаратов, огра-
ничение распространения устойчивых бактерий. 
Программа оптимизации применения антибиотиков 
должна включать [51]:
— научно-обоснованные оптимальные стандарты 
для рутинного применения противомикробных пре-
паратов (правильный выбор препарата, доза, путь 
введения и длительность терапии);
— образовательные программы для всех сотрудни-
ков, которые используют противомикробные препа-
раты;
— аудит результативности и востребованности всех 
мероприятий программы.
По данным F. Nuila, внедрение программы оптими-
зации антибактериальной терапии привело к умень-
шению частоты C. difficile-инфекции на 42,7% [52].
Таким образом, необходимо признать, что в 
по следние годы C. difficile стал одним из распростра-
ненных и агрессивных внутрибольничных возбудите-
лей. Для оптимизации борьбы с C. difficile-инфекцией 
необходим комплекс мероприятий:
— оптимизация политики применения антибиоти-
ков в стационаре;
— оптимизация программы инфекционного конт-
роля в стационаре;
— внедрение методов современной лабораторной 
диагностики C. difficile;
— учет случаев антибиотик-ассоциированной диа-
реи по принципу учета других значимых инфекцион-
ных заболеваний.
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